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　　Assessment　of　the　function　of　spinal　cord　evoked　potentials（ScEP）has　become　a　useful　diagnos－
tic　tool．　ln　general，　the　ScEP　detects　activities　of　ascending　and　descending　fibers　evoked　by
stimulation　of　the　white　matter　in　the　spinal　cord．　Little　is　known，　however，　about　ScEP　monitoring
systems　with　respect　to　the　synaptic　potentials　and　neuronal　activities　in　the　gray　matter．
We　used　19　adult　cats　anesthetized　with　halothene－nitrous　oxide　mixture　or　decerebrated　to
clarify　the　effects　of　acute　spinal　compression，　when　negativepositive　field　potentials　in　the　extensor
motoneuron　pools　at　C2　segment　were　induced　after　stimulation　of　the　C3　dorsal　rami　（DR）　nerve
innervating　neck　extensor　muscles．
　　By　comparing　the　Iatency　of　field　potentials　with　that　of　synaptic　potentials　recorded　intracel－
lularly　in　C2　DR　motoneurons，　the　main　components　of　fast　negativities　（A　potential）　and　late
positivities　（B　potential）　were　analyzed　and　found　to　be　attributable　to　monosynaptic　excitatory
and　inhibitory　postsynaptic　potentials　（EPSPs　and　IPSPs），　respectively．
　　Compression　was　applied　to　the　C2　segment　from　a　dorsal　direction，　below　the　dura　using　a
stainless　wire　ring　（di　6　mm），　and　the　field　potentials　were　recorded　in　the　C2　motoneuron，　pool　by
a　tungsten　floating　electrode　placed　throughing　the　ring　compressor．
With　the　eight　experimental　cases，　the　effects　of　spinal　compression　were　compared　between　A
and　B　potentials　（n＝8）．　The　amplitude　of　A　potentials　reduced　to　66．5±11．40／o　of　the　control，　to　the
level　of　the　voltage　amplitude　observed　before　the　compression．　On　the　other　hand，　the　amplitude
of　B　potentials　reduced　quickly　and　rapidly　reached　45．4±15．5％　of　the　control　after　25　min．　of
compression　to　the　amount　of　2．5　mm　on　the　spinal　cord，　in　marked　contrast　to　the　study　（lkegami
et　al．　1993）　where　the　ScEP　evoked　by　stimulation　of　the　white　matter　reduced　only　100／o．　Both　A
（1994年1月26日受付，1994年1月28日受理）
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and　B　potentials，　recovered　satisfactorily　after　each　cessation　of　compression．　lt　is　concluded　that
the　polysynaptic　neuronal　organization　is　more　sensitive　than　the　monosynaptic　neuronal　organiza－
tion　and　even　more　so　than　the　ScEP．
　It　is　suggested　that　the　synaptic　potentials　in　the　spinal　monitoring　system　should　be　checked　prior
and　during　spinal　operations，　for　example，　the　very　late　component　of　ScEP　probably　evoked
synaptically，　in　order　to　detect　functional　damage　in　the　spinal　cord　before　spinal　injuries　caused　by
surgery．
緒 言
　脊髄および末梢神経の病変に対する電気生理学的
手法を用いた補助診断法は，脊髄誘発電位検査，末
梢神経刺激による誘発電位検査，筋電図検：査，末梢
神経伝導速度測定，大脳皮質磁場刺激による下降性
誘発電位測定などがその代表で，近年広く臨床で応
用されている1）一“4）．
　脊髄誘発電位検査は，主に脊髄白質に由来する活
動電位を指標として施行され，手術中脊髄機能モニ
タリングとして広く用いられ，手術を安全に遂行す
るため不可欠なものとなりつつある．またこの脊髄
誘発電位を術中利用することで，脊髄障害部位の高
位診断をより正確に行うことが出来，整形外科（神
経外科）領域における重要性が高まってきており，
その信頼性も高い5）一’7）．
　その反面，解決すべき様々な問題も多く，その一
つは“false　negative”の問題である8）9）．すなわち脊
髄，脊椎手術中に脊髄誘発電位に異常を認めなかっ
た症例において，術後運動麻痺などの重篤な神経障
害を生じた場合“false　negative”としてあっかわれ
る．その原因のひとつとして白質に由来する活動電
位を指標にした脊髄誘発電位からは，神経細胞の存
在する灰白質の障害状況を必ずしも正確に把握出来
ないのではないかと考えられる．それ故脊髄内，特
に灰白質の機能をより正確に反映する方法の開発が
望まれる．
　1955年Tarlovlo）の脊髄誘発電位の振幅が脊髄圧
迫により変化するという報告以来，本邦においても
脊髄誘発電位の振幅変化の詳細について下地ら11）
が，伝導路に関して黒川12）一”15）が報告をしている．し
かしそれらの基礎実験においても，その多くが白質
を経由する脊髄誘発電位を指標とした実験であ
る16）一一22）．
　しかし近年様々な角度から脊髄灰白質の活動ある
いは障害の状況を把握しようと，臨床的検索および
基礎実験が23）24）試みられているが，灰白質の情報を
提供する誘発電位については未だ確定されたものは
ない．
　基礎医学（生理学）の分野においては，脊髄灰白
質を構成する主な細胞群への入出力機構の研究は古
くから行われている．脊髄前角運動性細胞への主な
シナプス入力は，筋紡錘からのGIa線維刺激による
単シナプス性興奮性シナプス後電位（excitatory
postsynaptic　potentia1：EPSP）とGla抑制性介在
ニューロンを介する拮抗筋からの2シナプス性抑制
性シナプス後電位（inhibitory　postsynaptic　poten－
tia1：IPSP），また末梢神経刺激時発生する多シナプ
ス性興奮・抑制性シナプス後電位等である　（Ec－
cles）25）．また細胞内から記録されるシナプス電位は
細胞外からも記録され，その性質がよく調べられて
いる　（Eccles）25）．
　そこで本実験では末梢神経刺激時，脊髄前角細胞
に発生するこれらのシナプス電位と，それに起因す
る電場電位を記録することにより，灰白質の活動及
び脊髄圧迫時の灰白質の障害状況を検討した．その
結果灰白質に起因する電場電位は白質に起因する電
場電位より脊髄圧迫に対し鋭敏に変化することを見
出した．また単シナプス結合による電場電位の振幅
より，多シナプス結合により発生する電場電位の振
幅が圧迫に対し早く減少をすることを見出し“false
negative”に対する解答の一つを得たと考えられる
ので報告する．
実験方法
　（実験動物及び標本作製）
　体重3～4kgの成猫19匹を使用した．ケタミン
（50mg／kg，　i．m．）による基礎麻酔下で気管内挿管を
行い，血圧測定と薬物投与のために大腿動脈及び大
腿静脈にカニューレを挿入した．麻酔はハロセンー
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Fig．　1　Schematic　representation　of　experimental　arrange－
　　ments．　Left：left　C　2　and　C　3　dorsal　rami　（DR，　S　1，
　　S2）　were　stimulated　by　bipolar　tungsten　electrodes．
　　Extracellular　field　potentials　and　intracellular　poten－
　　tials　were　recorded　by　a　floating　tungsten　electrode　（R）
　　and　glass　micropipettes　（not　shown），　respectively．　The
　　spinal　cord　was　compressed　by　a　stainless　wire　ring
　　（ip　6　mm）．　Right：photograph　of　the　spinal　cord　com－
　pressed　by　the　ring．
笑気混合麻酔（ハ田野ン0．5～2．0％）を用いた．麻
酔深度の判定は，平均血圧及び縮瞳を指標とした．
また麻酔の影響を排除するため除脳標本を用いた．
必要に応じて昇圧剤を投与して血圧を100～130
㎜Hgに脱した．体温は直腸激測定し，加温ブ
ランケットを用いて37～38度に維持した．脊椎固定
装置を用いネコの頭頚部及び腰部をクランプで固定
した後，椎弓切除を第1頚椎から第4頚椎まで施行
した．記録時，臭化パンクロニウム（Mioblock，
Organon）にて非勢化し，終末呼気CO，濃度が
3～5％になるように人工呼吸器を調節した．細胞内
記録を行う標本では，呼吸に伴う脊髄の動きを減少
させるため，両側に気胸を作製した．
　（刺激と記録）
　刺激はタングステン双極性刺激電極を，晶晶2頚
髄後枝（Fig．1，　s1：c2DR），左第3頚髄後枝（Fig．
1，S2：C3DR）に装着し，持続時間0．2msの矩形波
流で強度1V～10　V，4～6　Hzの頻度で行った．刺激
時の電流滑走およびシャントと頚髄後枝の乾燥を防
ぐため，パラフィン・ワセリン混合液で刺激電極お
よび頚髄後枝神経を覆った．上部頚髄に流動パラフ
ィンによるオイルプールを作製し，上部頚髄を保護
した．
　記録はC2DR刺激によりC2DR運動核を発生す
る逆行性電場電位を指標にし，同運動核にタングス
テン浮遊記録電極（Fig．！，　R）を刺入し行った．同
時に，C3DR刺激により順行性電場電位がC2DR運
動核に発生することを確認した．記録は通常0．5Hz
から3kHzの帯域をもつフィルターで処理し，常時
100回平均加算にてコンピュータプログラム（日本
光電QP1！0J　VC－11）により誘発電位の潜時，振幅
を計測した．細胞内記録は2Mクエン酸カリウム溶
液を満たした2～10MΩの微小ガラス電極を使用し
た．
　（圧迫実験）
　圧迫は微小電極用マイクロマニピュレーターに直
径6mm中空のリング（ステンレス製）を取り付け，
第2頸髄の硬膜下後方より行った．記録電極をリン
グの中空内に置き，500μmステップ（1ステップ／
3min）で2．5㎜の深度まで圧迫した．この際，記
録部位が変化しないことを確かめた．また2．5mm
圧迫した状態で脊髄内電場電位の変化を経時的に記
録した．除圧は全て急性除圧を行った．Fig．1は第2
頸髄を前述のリングで圧迫している摸式図である．
右側はその実写で，リングの圧迫方向を矢印で示し
てある．
　実験終了後，十分な量のベントバルビタール（200
mg／kg）を静脈より注入し，心停止後，記録部位を
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Fig．　2　1：Recordings　were　made　at　a　track　（vertical　line）　in　the　C　2　level．　Stippled　area　indicates　the　motor
　　nucleus　examined　histologically．　II：Field　potentials　evoked　by　C　3　DR　（at　left　side）　and　C　2　DR　stimuli　（500
　　mV）　recorded　at　each　depth　shown　in　1．　One　hundred　sweeps　were　averaged．　ln　the　motoneuron　pool　（5，6），
　　field　potentials　evoked　by　C　3　DR　show　dull　negative－positigve　wavy　signals　（marked　by　arrows）　the
　　amplitudes　of　which　are　almost　equal　on　both　negative　and　positive　sides．　III：Histology．　A　recording　point
　　（7　in　II）　marked　by　arrow　was　lesioned　electrically　to　mark　the　recording　site．
含む頚髄を取り出し，20％ホルマリンで後固定し
た．20～100μmの厚さで凍結連続切片を作製し，ク
レシルバイオレットにてニッスル染色し，記録部位
（圧迫部位）の組織学的な解析を行った．
実験結果
　1）脊髄内電場電位（Fig．2）
　Fig．2～1は第2頚髄の前額断組織像であり，運動
核をドットで右側に示してある．Fig．2－IIIにはその
実写を示し，記録部位（色素注入にて確認）を矢印
で示してある．Fig．2－1・IIは記録電極を250μmス
テップで脊髄背側方向に移動しつつ，C3DR刺激に
より発生する順行性電場電位を，C2DR刺激による
逆行性運動核電場電位の記録部位による変化を示し
てある．運動核内（Fig．2－II　5，6）において。2DR
刺激による逆行性運動核電場電位は最大振幅を示
す．またC3DR刺激より順行性電場電位の振幅は記
録部位により変化するが，運動核内では0．9msで
始まる陰性波（Fig．2－II　5，6上向矢印）とそれに続
き2．Omsで始まる緩徐な陽性波（Fig．2－II　5，6下
向矢印）から成り，その振幅は運動核内ではほぼ一
定である（Fig．2－II　4，5，6）．このことは。3DR刺
激によりC2DR運動核内に発生する電場電位を指
標に，圧迫実験を遂行することが可能であることを
意味する（この点についてはFig．5で述べる）．
　2）基本波形の検討（Fig．3，4）
　Fig．3－1は。3DR刺激で。2DR運動野に発生す
る順行性電場電位のhigh　gain記録（Ia）とlow
gain記録（Ib）である．　Ibの記録で，　C2DR刺激時
運動核内に発生する逆行性電場電位（C電位）が記
録されている．C電位の潜時は0．6msである．
C3DR刺激により潜時0．9msの陰性波が記録され，
その振幅（peak　to　peak）を計測すると50μVであ
り，この電場電位を，A電位とする（Fig．3－la）．ま
たA電位に続く潜時2．Omsの緩徐な陽性電場電位
をB電位とする（Fig．3－Ia）．　B電位はB電位の立
ち上がりから平均3．Omsで最大振幅を示すことか
ら，その部位でB電位の振幅を計測した．Fig　3－IIa
はC2DR運動ニューロンからの細胞内記録で，
C3DR刺激強度を3段階に変え与えた時（異なる3
つの強度）発生した単シナプス性EPSPである．こ
のEPSPの潜時とA電位の潜時を同一ネコで比較
した図が，Fig．3－Ila，bである．このEPSPの潜時
は0。9msで，　A電位の潜時0．9msとよく一致し，
それぞれのpeak　timeも良く一致する．このことか
らA電位の主成分は単シナプス性EPSPと考えら
れる．Fig．3－IIIaはC2DR運動ニューロンからの細
胞内記録で，C3DR強刺激により発生したIPSPで
あるIIとIIIの運動ニューロンは異なる．B電位（Fig．
3－IIIb）の潜時と比較してみると，　IPSPの潜時が
（4）
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Fig．　3　Extracellular　（1，　Ilb，　IIIb）　and　intracellular
　　（Ila，　IIIa）　recordings　from　the　C　2　motoneuron
　　pool　and　cells　after　stimulation　of　C　3　DR　and　c　2
　　RD　（to　the　right　in　1）．Ia　（high　gain）　and　lb　（low
　　gain）　show　the　control　field　potentials．　The　nega－
　　tive　field　potential　is　referred　to　as　A　potential，
　　the　amplitude　of　which　was　determined　by　the
　　difference　between　the　successive　peaks　as　shown
　　by　the　arrows．　The　positive　field　potential　is
　　indicated　as　B　potentila　the　amplitude　was　deter－
　　mined　at　a　point　3．0　msec　after　its　onset　shown
　　by　vertical　broken　arrows　in　IIIb．　The　antidromic
　　field　potential　（evoked　by　C　2　DR）　is　denoted　as　C
　　potential　the　amplitude　of　which　is　shown　in　lb
　　（arrow　at　both　ends）．　IIa　shows　EPSPs　recorded
　　in　a　C　2　DR　motoneuron　for　three　different　stimu－
　　lus　strengths　of　the　C　3　DR，　and　they　also　have　the
　　same　latency　（broken　arrow）　as　that　of　the　A
　　potential　shown　in　Ilb．　IIIa　shows　IPSPs　recorded
　　in　a　C　2　DR　motoneuron　for　three　varied　stimulus
　　strengths　of　the　C　3　DR，　and　they　also　have　the
　　same　latency　（broken　arrow）　as　that　of　the　B
　　potential　shown　IIIb．
　　O　1，0　2．0　＞3．O　　　　　　 　　　　Time　（ms）
Fig．　4　1－II：Latency　of　synaptic　potentials　of
　　neurons　in　the　C　2　and　C　3　segments　（1，
　 motoneurons；II：Unidentified　motoneur－
　　ons）．　III：Latency　of　the　A　and　B　potentials．
2．Omsで，　B電位の潜時2．Omsによく一致し，ま
た両電位の時間経過も良く一致することからB電
位の主成分は多シナプス性IPSP（2シナプス性
IPSPを含む）であると考えられる．以上のことから
後述する圧迫実験ではA電位は単シナプス性結合
の，B電位を多シナプス性結合の神経機構のモニタ
リングとした．
　Fig．4はA電位，　B電位の潜時のヒストグラムで
ある．Fig．4－1に。2DRおよび。3DR運動ニュー
ロン（n＝21）に発生した単シナプス性EPSPを白
丸，多シナプス性IPSPを黒丸で示してある．それ
ぞれの潜時の平均と分散は，EPSPが1．0±0．1ms
（n＝8），IPSPが2．2±0．2ms（n＝13）であった
（Fig．4－1）．Fig．4－IIは伸筋運動ニューロンと同定出
来なかったが，脊髄前角内で記録した運動細胞（n＝
34）に発生したシナプス電位の潜時で，EPSPが
1．1±0．2ms（n＝19）であり，　IPSPが2．2±0．2ms
（n＝15）であった（Fig．4－II）．　Fig．4－IIIはA電位，
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　 1：Typical　recordings　of　field　potentials　（A　and　B　potentials）　before　and
during　the　compression　of　the　C　2　spinal　cord　up　to　15　min．　The　amount　of
compression　is　given　in　mm　to　the　left　of　the　tracings．　II：Typical　recordings
of　field　potentials　（C　potentials）　before　and　during　the　compression．　III－IV：
Chronological　changes　of　the　amount　of　compression　（upper）　and　amplitudes
as　a　percentage　of　the　control　（1ower）．
B電位の潜時で，白四角はA電位，黒四角はB電
位である．A電位が1．1±0．2ms（n＝8），　B電位が
2．2±0．2ms（n＝8）であった．統計的に検討したと
ころA電位の潜時と多シナプス性EPSPの潜時，
B電位の潜時と多シナプス性IPSPの潜時は危険率
。．01％以下で一致した．このことからFig．3で記述
した．A電位の主成分は伸筋運動ニューロンに発生
した単シナプス性EPSPsであり，　B電位の主成分
は多シナプス性IPSPsである．
　3）圧迫実験（Fig，5，6，7，8）
　10例の圧迫実験を行い，明らかに実験的欠陥のあ
る2例を除いて，8例の結果を解析した．A電位の
振幅は21～93μVまであり，平均と分散は65±22
μV（n＝8）であった．B電位の振幅は31～81μV
（60±21μV，n＝8）であった．　C電位の振幅は
172～770μV（476±199μV，n；8）であった．
　Fig．5は。3DR刺激による順行性電場電位の
high　gainを1にそのIow　gainと，そのlow　gain
と，C2DR刺激による逆行性運動核電場電位をIIに
示してある．圧迫に伴うA電位の経時的変化をFig．
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Fig．　6　1：Typical　recordings　of　field　potentials　（A　and　B　potentials）　after　decompression．　Data
　　were　obtained　using　the　same　cat　as　that　shown　in　Fig．　5．　II：Recovery　curves　of　amplitude　in
　　time　after　the　decompression．
5－IIIに白四角で示してある．経時的グラフの上段は
時間経過を加えた圧迫距離を示し，下段には時間経
過に伴う電位変化を圧迫前コントロール電位に対す
る百分率で示してある．3分毎に500μm圧迫を加
えると，A電位の振幅は2mmまでの圧迫では変化
せず，2．5mmの圧迫でも圧迫前の90％にとどまっ
た．（Fig．51，III）．一方B電位（Fig．5－1，5－III，
黒四角）は圧迫後最大120％まで増大し，1．5mmの
圧迫でほぼ圧迫前に戻る．しかし2．5mmの圧迫を
3分間続けると，B電位の振幅は急速に減少し（Fig．
5－III），圧迫前と比し50％にまで減少した．　Fig．5－
IIで示す。電位の振幅の変化は10％以内（Fig．5－
IV，黒丸）で少ない．このことは圧迫実験：中，記録
部位が脊髄前角にとどまり，圧迫謁見られるA電
位，B電位の変化が記録部位の移動により起こるも
のではないことを意味している．
　Fig．6はFig．5に示した圧迫例の除圧後のA電
位，B電位の振幅の変化を示す．除圧後約5分でA
電位の振幅は圧迫前の電位に回復する．一方B電位
の振幅は除圧後5分で圧迫前の約75％に回復し，15
分で90％にまで回復したが，その後また振幅を減少
させ，60分経過した時点で，約80％の回復にとど
まった（Fig．6－II）．
　Fig．7はFig．5と異なる標本で，2．5mmの圧迫
を24分間行った時のA電位，B電位の振幅の変化
を示している．Fig．7－1は実際の記録，　Fig．7－IIは
経時的変化，Fig。7－IIIは回復過程を示している．こ
例ではA電位，B電位共圧迫初期より振幅の減
少傾向が見られた．圧迫が長期におよぶと，A電位，
B電位の振幅の減少に変化が見られた．24分間経過
時A電位の振幅は圧迫前の50％になり，B電位の
振幅は23％にまで減少した．除圧後の変化の特徴は
両電位とも急速に回復することである（Fig．7－III）．
除圧後約5分でA電位，B電位とも圧迫前の電位
の78％と急激に回復し，70分経過時ではA電位は
ほぼ100％まで回復したが，B電位の回復は約80％
にとどまった．圧迫部の組織像を検討した結果，こ
の例の灰白質に出血等の組織学的障害は光学顕微鏡
的には見出せなかった．
　Fig．8は2。5mmの圧迫を18分間続けた8例に
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Fig．　7　1：Typical　recordings　of　field　potentials　（A　and　B　potentials）　before　and　during　the　compression
　up　to　36　min．　Data　were　obtained　from　a　different　cat　from　that　used　in　Fig．　5　and　6．　II：Chronological
　changes　of　amount　of　compression　（upper）　and　amplitudes　as　a　percentage　of　the　control　（lower）．　III：
　　Recovery　curves　of　amplitudes　after　the　time　of　decompression．
ついてA電位，B電位の振幅の変化を統計的処理
した結果を示してある．Fig．8－1に示す様に1．5mm
の圧迫を加えた時点でB電位は減少し始めるのに
対し，A電位は変化しない．2．5mmの圧迫を加え
た時点でA電位も減少し始めた．変化の時間的勾配
はA電位，B電位ともほぼ同様であった．2．5mm
圧迫を18分間行った時点でA電位は66．5±
11．4％，B電位は45．4±15．5％に低下した（p＜
o．05）．Fig．8－IIはA電位，　B電位の回復曲線を示
す．除圧後約5分でA電位，B電位とも急速に回
復したが，A電位は回復は100％，あるいはそれ以
上（105．9±18．3％）であるのに対し，B電位は除圧
後10分で80％まで回復したが，観察した時間（60
分）では100％までには回復しなかった（93．5±
5．80／o，　p〈O．05）．
考 察
　1）　脊髄前角電場電位
　C3DR刺激時，第2頚髄伸筋運動細胞に発生する
シナプス電位を指標に電場電位の構成成分を解析し
たところ，今回C3DR刺激時脊髄前角に発生する潜
時の早い陰性電場電位（A電位）は運動細胞に発生
する単シナプス性EPSPが主体であり，潜時の遅い
陽性電場電位（B電位）は運動細胞に発生する多シ
ナプス性IPSPを主に反映していることが明らかと
なった．これを模式化したものがFig．9である．ま
たC電位は頚髄伸筋運動細胞の逆行性放電に伴う
電場電位である．つまり本実験ではシナプス後電位，
運動性細胞の逆行性放電といる純粋に脊髄灰白質に
発生する電位を指標とした脊髄圧迫実験で，白質を
指標にしたものではないことが特徴である．
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Fig．　8　1：Chronological　changes　of
　　amount　of　compression　（upper）　and
amplitudes　as　a　percentage　of　the
control　（lower）　until　30　min　in　eight
cats．　II：Recovery　curves　of　the　ampli－
tudes　in　eight　cats　after　decompres－
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Fig．　9　Schematic　diagram　of　the　monosynaptic
　　and　the　polysynaptic　connections　in　the　C　2
　　segment．　A　potential　and　B　potential　are
　　attributed　to　monosynaptic　EPSP　and
　　polysynaptic　IPSP，　respectively．
　2）圧迫実験
　我々はネコの脊髄圧迫実験：において0～2．5mm
の圧迫では白質に起因する脊髄誘発電位の振幅の変
化は10％以内にとどまることは既に報告した（第
26回関東整形災害外科学会）26）．
　脊髄運動核に発生するA電位，B電位の振幅の
変化は，2mmの圧迫下で3分間経過した時点で既
に，B電位がA電位に比し有意に低下を始めるこ
とを貼だした（Fig．8－1）．その後2．5　mmの圧迫を
続けながら時間経過に伴う変化を観察したところ，
やはりB電位の振幅の変化が著明であり，圧迫に影
響され易いことが明らかになった（Fig．　8－1）．Fig．8
－IIに示す如く除圧後の電位の回復をみると，　A電
位，B電位ともに除圧後約5分で急速に回復した．
60分間の回復過程をみると，終始A電位，B電位
間に有意差を認めたが，両電位とも90％以上に回復
しており（Fig．8－II），これらの変化はほぼ可逆性で
あった．これらの実験結果からこれらの電位変化の
原因は，脊髄圧迫のための虚血によるシナプス伝達
効率の低下によると考えられ，運動細胞，神経線維
に不可逆性組織変化が起きたのではないと言える．
事実実験終了後の組織学的検索においても，少なく
とも光学顕微鏡レベルでの変化は脊髄灰白質，白質
に見られなかった．
　すなわちA電位はEPSP，　B電位は多シナプス
性IPSPといったシナプス活動を主に反映する電位
（9）
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　Electro－physiological　aspects　of　mechanisms　of　conduction　disturbances　caused
　by　compression　and　ischemia　in　the　spinal　gray　matter．
1．　Reduction　of　conduction　efficiency　of　the　polysynaptic　neuronal　organization．
　　　　　　　　　　　　　　　　　U
2．　Reduction　of　conduction　efficiency　of　the　monosynaptic　neuronal　organization．
　　　　　　　　　　　　　　　　　11］r
3．　Histological　disturbances　of　the　spinal　gray　matter（irreversible　change？）．
4．　Conduction　disturbances　of　the　spinal　white　matter．
Fig．　10　Schematic　interpretation　for　possible　mechanisms　underlying　conduc－
　　tion　disturbances　due　to　compression　of　the　spinal　cord．
であるが，このシナプス活動のためには化学伝達物
質の27）の放出はもとより，ATP，　glucose，02など
の高エネルギーの必要な化学変化をシナプス伝達を
遂行する各段階で必要とする28）．圧迫に伴う血行障
害により，これらの化学物質の供給低下が引き起こ
され，シナプス伝達効率の低下が起きたと推察され
る．多シナプス活動を主成分とするB電位が，単シ
ナプス活動を主成分とするA電位に比較し有意に
影響されたことからも，この推測は妥当と考える．
　B電位の振幅の変化が著明であった理由について
は他にも考えられる．すなわちこのEPSPの発生部
位は運動細胞の存在する前角であるのに対し，多シ
ナプス性IPSPを発生に関与する介在ニューロン
は29）運動細胞の存在するIX層より後方の主にVII
層にあり，後方圧迫による血行障害の影響をより受
け易いとの推測がその理由である．
　これらのことから，圧迫による虚血はいちはやく
多シナプス神経回路に影響し，次に単シナプスの興
奮性のシナプス電位の低下（A電位），続いて灰白質
の神経細胞自身の障害（C電位），白質の伝導障害の
順序で起こると考えられ，以上のことをFig．10と
してまとめることが出来る．
　3）臨床応用
　本実験：において軽度圧迫度における脊髄内の障害
発生形式の病態変化は，先ず多シナプス性神経回路
に現れることが明らかになった．このことは，手術
中これまでややもすると見逃され易い潜時の遅い緩
徐な電場電位を指標に，脊髄機能モニタリングを施
行すれば，可逆性変化内の脊髄障害を早期の内に発
見が可能にであると考えられる．また緒言で述べた
“false　negative”の問題の解決の一助となることを
示唆している．
　以上の結果より，今後臨床において電気生理学的
手法を用いた補助診断，モニタリングの必要性はさ
らに高まると予想されるが，それには脊髄圧迫時に
記録した脊髄内に発生する微弱な電場電位さえも，
脊髄を傷つけることなく記録出来る技術と，機器の
発達が重要と考える．
　稿を終えるに臨み，御懇篤なる御指導と御高閲を
賜りました恩師三浦幸雄整形外科教授に深甚なる謝
意を捧げると共に，本研究にあたり直接御指導を頂
きました内野畢生第2生理学教授に深く感謝致しま
す．また貴重な御助言を頂きました佐々木光美第2
生理学講師に感謝申し上げます．
　（本研究の要旨は，第5回日本理学診療医学会，第
23回日本脳波・筋電図学会学術大会，第27回関東整
形災害外科学会，第16回脊髄電気診断研究会におい
て発表した．）
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